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Einleitung 5 
1 Einleitung 
Der Thalamus ist eine der faszinierendsten und kompliziertesten Struktu-
ren des zentralen Nervensystems. Wissenschaftliche Arbeiten zu Thala-
musläsionen beziehen sich meist auf die sehr komplexen Funktionen wie 
zentrale Schrittmacherfunktionen, Rolle bei extrapyramidalen Ausfällen, 
Rolle bei der Regelung der Vigilanz, Zusammenhang zwischen Thalamus 
und Sprache sowie den Komplex Thalamus und Gedächtnis. Selbstver-
ständlich gibt es auch eine kaum übersehbare Fülle an Literatur zum 
Thema Sensibilität und Thalamus. Die Erkenntnis, dass er etwas mit 
Sensibilitätsstörungen zu tun haben könnte, ist noch nicht sonderlich alt. 
Noch Flechsig (1883) nahm an, dass die sensiblen Bahnen am Thalamus 
vorbeiführen und ordnete ihm überwiegend die Funktion der Verarbeitung 
von Seheindrücken zu. 
 
Abb. 1 Plan des menschlichen Gehirns 
(Aus: Flechsig, 1883) 
Die komplizierte Architektur und Funktion des Thalamus stehen in einem 
Widerspruch zur Erfordernis schneller klinischer Diagnostik beim Schlag-
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anfallpatienten. Im Zeitalter der tPA-Lysen bleibt nicht genügend Zeit, um 
subtile neuropsychologische Tests oder auch nur die Prüfung der Zwei-
punkte-Diskrimination anzuwenden. Es bedarf daher einfacher, semiolo-
gischer Regeln zur Feststellung von Thalamusläsionen. Diese einfachen 
Regeln sind am leichtesten für motorische Ausfälle herauszuarbeiten. 
Die Frage, ob und welche Thalamusläsionen zu motorischen Ausfällen 
führen, ruft während der klinischen Visite oft Verlegenheit hervor. Die 
Rolle des Thalamus bei der Regelung motorischer Abläufe ist schlecht 
definiert. Meist wird dann der sogenannte "Motorische Thalamus" ins 
Spiel gebracht, also diejenigen Kerngruppen, die auf Area 4 und 6 proji-
zieren. 
Eindeutige Paresen, wie sie nach ischämischen und hämorrhagischen 
Thalamusläsionen oft beobachtet werden, werden gern bei ischämischen 
Läsionen darauf zurückgeführt, dass Thalamus und Capsula interna ü-
berlappende Gefäßterritorien haben sollen. Die neuroradiologische Diag-
nose "Thalamusinfarkt mit Beteiligung der Capsula interna" ist nicht 
selten. Dieser Haltung steht die überwiegend aus dem französischen 
Sprachraum stammende Erkenntnis gegenüber, daß Thalamus und 
Capsula interna völlig getrennte Gefäßversorgungen ohne Überlappung 
haben, ferner die klinische Beobachtung, dass sich Paresen nach ischä-
mischen Thalamusläsionen sehr rasch zurückbilden. 
Die vorliegende Arbeit soll sich mit dieser Frage befassen und einen Bei-
trag zur semiologischen Bedeutung von Paresen bei Thalamusinfarkten 
und hämorrhagischen Thalamusläsionen liefern. 
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2 Anatomie des Thalamus und der Capsula interna 
2.1 Anatomie des Thalamus 
Der Thalamus ist ein paariger großer Kernkomplex von ovaler Gestalt. 
 
Abb. 2 Lagebeziehung des Thalamus 
(Aus: Scheid, 1983) 
Er ist 32,5 mm lang, in den rostralen Bezirken 16 mm breit, in den mittle-
ren 19 mm und in den hinteren 13 mm (Lang, 1981). 
Seine mediale Fläche bildet die laterale Wand des III. Ventrikels, seine 
laterale Fläche grenzt an die innere Kapsel. Die ventrale Grenze liegt den 
Foramina interventricularia Monroi an; mit seinem hinteren Drittel liegt der 
Thalamus der Vierhügelplatte, Lamina tectalis des Mittelhirns, direkt an. 
Kranial legt sich die Epiphyse in die Furche zwischen die beiden oberen 
Hügel, die Colliculi superiores, die der Sehbahn angeschlossen sind. 
Lateral der Vierhügelplatte liegen beidseits die Corpora geniculata media-
lia. Die untere Hälfte der Lamina tectalis besteht aus den Colliculi inferio-
res, die der Hörbahn angeschlossen sind (Übersicht: Kahle, 2001). 
Die anatomische Nomenklatur zum Thalamus ist vielfältig und verwirrend. 
Wir beziehen uns in dieser Arbeit auf die neuroanatomischen Grundlagen 
von Hassler (1959) und Schaltenbrand (1959). Der Leser möge dem 
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Autor dieser Arbeit verzeihen, wenn er an dieser Stelle einen häufig zur 
Verwirrung führenden Tatbestand der Nomenklatur anhand eines einfa-
chen Beispiels erklärt: Man stelle sich den Thalamus als eigenständige 
Person mit Bauch und Rücken vor. Da diese Person im Gehirn quasi 
bäuchlings liegt, werden Strukturen, die auf den gesamten Menschen 
bezogen kaudal sind, thalamisch gesehen zu ventralen Strukturen. Api-
kale Formationen sind dann dorsal. Nur so wird verständlich, warum der 
Nucleus ventralis posterolateralis nicht wirklich ventral, sondern kaudal 
liegt. 
 
Abb. 3 Seitenansicht des Thalamus auf Schichthöhe des Nucleus ventralis posterolateralis und –
medialis (Aus: England Wakely, 1991) 
 
Abb. 4 Räumliche Ansicht des Thalamus von laterodorsocranial (Aus: England Wakely, 1991) 
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2.1.1 Thalamuskerne 
Hassler (1959) teilt die Thalamuskerne in dorsale, zentrale, ventrale und 
laterale Zellgruppen ein. Weiterhin unterscheidet er interne und externe, 
orale, schließlich anteriore und posteriore Zellgruppen. Die Hasslersche 
Einteilung orientiert sich somit hauptsächlich an der anatomischen Lage. 
Eine andere Möglichkeit der Einteilung wäre die nach zytoarchitektoni-
schen Gesichtspunkten. 
Es ist hier nicht der Platz, die vollständige topographische und funktionel-
le Anatomie des Thalamus zu rekapitulieren. Der Leser sei hier auf die 
einschlägigen Monographien (zum Beispiel Steriade, Jones und Mc Cor-
mick, 1999) verwiesen. Wir beschränken uns hier auf die funktionelle und 
topographische Anatomie des Nucleus ventralis posterolateralis, des 
Nucleus ventralis posteromedialis, die Anatomie der Capsula interna und 
die funktionellen wie topographischen Beziehungen der beiden Struktu-
ren untereinander. In einem zweiten Schritt wird dann die Gefäßversor-
gung der beiden Strukturen abgehandelt. 
Die folgenden Tabellen geben eine orientierende Übersicht über die ver-
schiedenen Terminologien (Paxinus 1990; Macchi und Jones, 1997). 
2.1.2 Übersichtstabellen zur unterschiedlichen Termi-
nologie der Thalamuskerne 
2.1.2.1 Klassifikation und Terminologie der Thalamuskerne 
(Übersicht: Paxinos, 1990) 
German terminology 
(Hassler 1959) 
Anglosaxon terminology 
(Walker, Van Buren and Borke, 1938) 
 Others 
Anterior    
N. anterodorsalis (A.d) N. anterodorsalis (AD) Ad  
N. anteromedialis (A.m) N. anteromedialis (AM)   
N. anteroprincipalis (A.pr) N. anteroventralis (AV) Apr  
Medial    
N. medialis fibrosis (M.fi)    
N. medialis fasciculosus    
posterior (M.fa.p) N. medialis dorsalis (MD) M N. dorsomedialis (DM) 
superior (M.fa.f)    
N. medialis caudalis    
externus (M.c.e)    
internus (M.c.i)    
Central   Paramedian 
N. ependymalis thalami (Edy) So-called midline nuclei Edy Periventricularis 
N. subhabenularis (sHb)    
N. paramedialis (Pm)    
Ganglion habenulae    
N. habenularis (Hb) N. habenularis (Hb) Hm  
  Hl  
Envelope (intralamellar)    
N. fasciculosis (Fa)  Fa  
Lamella medialis oralis (La.o)    
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German terminology 
(Hassler 1959) 
Anglosaxon terminology 
(Walker, Van Buren and Borke, 1938) 
 Others 
intermedius (La.im) Nuclei intralaminaris iLa Oral part: paracentralis
caudalis (La.c)    
N. centralis thalami    
N. centralis magnocellularis N. centrum medianum (CM) Ce Centremédian de Luys 
N. centralis parvocellularis    
N. parafascicularis (Pf) N. parafascicularis (Pf) Pf  
N. limitans (Li) N. limitans (L) Li  
N. cucullaris (Cu)   Centralis superior 
N. commissuralis N. centralis medialis Co  
N. parataenialis N. parataenialis Pt  
Dorsal    
N. dorsalis    
oralis (D.o) N. lateralis posterior (LP) Do  
intermedius (D.im)    
caudalis (D.C)  Dc  
superficialis (D.sf) N. lateralis dorsalis (LD) Dsf  
2.1.2.2 Nomenklaturvergleich verschiedener Autoren für ventrale 
Thalamuskerne bei Affen und Menschen 
Übersicht: Macchi and Jones (1997) 
MONKEYS HUMANS 
Walker Olszewski Ilinsky and 
Kultasllinksi
Pecheron
et al. 
Jones and 
Hirai & Jones 
Hassler DeWulf Van 
Buren 
and 
Borke 
1938 1952 1987 1993 1985 and 1989a 1959 1971 1972 
VA VApc VApc LRpo VA Dorso-oralis (D.o.) v.a. Lpo 
     internus (D.o.i)   
     externus (D.o.e.)   
   LO  Latero-polaris (Lpo).   
VAmc VAmc VAmc LRmc VAmc Latero-polaris magno-
cellularis 
v.o.m. Lpo 
     (Lpo mc) (a) (mc) 
VM VLm VM LRvm VMp Ventro-oralis medialis 
(V.o.m) 
  
VL Vlo VAdc LO VLa Ventro-oralis anterior 
(V.o.a.) 
v.o.a. Voe(a) 
      d.a.(p)  
     Ventro-oralis posterior 
(V.o.p) 
v.o.p. Voe(p) 
VL Area X VL LIM VLp (anteromedial 
part) 
Ventro-oralis internus 
(V.o.i) 
v.o.m. Voi 
VL VLc VL LI VLp (dorsal part) Dorso-intermedius 
externus (D.im.e) 
d.a.(p) Do 
     Dorso-intermedius 
internus (D.im.i) 
  
     Dorso-intermedius 
superior (D.im.s) 
  
LPpa VLps VL LOd VLp (posterodorsal 
part) 
Dorso-intermedius 
externus 
  
     magnocellularis 
(D.im.e.mc) 
  
VIM VPLo VL LI/LIL VLp (ventral part) Ventro-intermedius 
internus (V.im.i) 
v.im. Vim i 
     Ventro-intermedius 
externus (V.im.e) 
 Vime 
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MONKEYS HUMANS 
Walker Olszewski Ilinsky and
Kultasllinksi
Pecheron
et al. 
Jones and 
Hirai & Jones 
Hassler DeWulf Van 
Buren 
and 
Borke 
1938 1952 1987 1993 1985 and 1989a 1959 1971 1972 
     Zentro-lateralis inter-
medius internus 
  
     (Z.im.i)   
     Zentro-lateralis inter-
medius 
  
     externus   
     (Z.im.e)   
VPL VPLc VPL LCL VPLa Zentro-lateralis caudalis 
internus 
v.p.l. Vce 
     (Z.c.i.)   
     Zentro-lateralis caudalis 
externus 
  
     (Z.c.e.)   
     Ventro-caudalis anterior 
externus 
  
     (V.c.a.e).   
    VPLp Ventro-caudalis poste-
rior externus 
  
     (V.c.p.e.)   
2.2 Anatomie der Capsula interna 
Folgende Ansicht zur Anatomie der Capsula interna wird seit der vorletz-
ten Jahrhundertwende tradiert (Übersicht: Kahle, 2001). 
 
Abb. 5 Somatotopik der Capsula interna 
(Aus: Kahle, 2001) 
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Die innere Kapsel, Capsula interna, stellt auf Horizontalschnitten einen 
Winkel dar mit einem vorderen Schenkel, Crus anterior, der vom Cauda-
tumkopf (Caput nuclei caudati), Globus pallidus und Putamen begrenzt 
wird, und mit einem hinteren Schenkel, Crus posterior, der vom Thala-
mus, Globus pallidus und Putamen begrenzt wird. Zwischen beiden 
Schenkeln liegt das Knie, Genu capsulae internae. Die verschiedenen 
Faserbahnen durchlaufen die innere Kapsel in bestimmten Abschnitten. 
Durch den vorderen Schenkel sollen die frontopontine Bahn und der vor-
dere Thalamusstiel ziehen. Im Genu capsulae internae sollen die Fibrae 
corticonucleares für die Versorgung der Hirnnervenkerne ziehen. Daran 
schließen sich im hinteren Schenkel die Fasern des Tractus corticospina-
lis an, und zwar in somatotopischer Ordnung: Arm, Rumpf und Bein. 
Durch den gleichen Abschnitt ziehen die thalamokortikalen Fasern zur 
Area 4 und die aus der Area 6 stammenden kortikorubralen und thalamo-
tegmentalen Fasern. Der kaudale Teil des hinteren Schenkels wird von 
den Fasern des kaudalen Thalamusstiels eingenommen, die zur Post-
zentralregion ziehen. Durch das kaudale Ende ziehen in schrägem Ver-
lauf die Fasern des hinteren Thalamusstiels und des Tractus 
temporopontinus (Übersicht: Kahle, 2001). 
Einige dieser Ansichten sind heute überholt. 
Man weiß heute, dass die Pyramidenbahn und die kortikobulbären Fa-
sern etwa in der Mitte des hinteren Schenkels der inneren Kapsel liegen. 
Wir werden in der Diskussion noch darauf eingehen. 
Durch den vorderen Schenkel der inneren Kapsel ziehen Fasern der 
supplementär-motorischen Area (SMA) und durch das Knie Fasern des 
prämotorischen Kortex (Fries et al, 1993). 
2.3 Afferenzen und Efferenzen der ventralen Kern-
gruppe des Thalamus 
Die ventrale, anteriore Kerngruppe umfasst die sensiblen Projektionsker-
ne und die Kerne des sogenannten motorischen Thalamus. Sie sollen 
hier besonders behandelt werden (Übersicht: Kahle, 2001). 
2.3.1 Nucleus ventralis anterior (VA) 
Er empfängt seine afferenten Fasern vor allem vom inneren Palli-
dumglied (Ursprung wahrscheinlich im Nucleus caudatus) und von den 
unspezifischen Thalamuskernen. Weitere Fasern sollen von der Substan-
tia nigra, dem Nucleus interstitialis Cajal und von der Formatio reticularis 
stammen. Der Kern projiziert zur prämotorischen Rinde, ist aber nur teil-
weise rindenabhängig, denn nach einer Schädigung des Rindenbezirkes 
geht nur die Hälfte seiner Nervenzellen zugrunde. Der Nucleus ventralis 
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anterior ist in das aufsteigende Aktivierungssystem eingebunden; die 
Reizung im Kerngebiet führt zu einer Veränderung der elektrischen Rin-
denaktivität. 
2.3.2 Nucleus ventralis posterior (VP) 
Der Kern ist die Endstätte der gekreuzten, sekundären sensiblen Bah-
nen. Der von den Hinterstrangkernen ausgehene Lemniscus medialis 
strahlt in den lateralen Abschnitt des Kerns, Nucleus ventralis posterola-
teralis (VPL) ein. Dabei liegen die Fasern des Nucleus gracilis lateral, die 
Fasern des Nucleus cuneatus medial. Auf diese Weise kommt eine so-
matotopische Gliederung des Kerns zustande. Lateral wird das Bein re-
präsentiert, weiter medial der Rumpf und der Arm. Im medialen Abschnitt 
des Kerns, Nucleus ventralis posteromedialis (VPM), enden die sekundä-
ren Trigeminusfasern des Lemniscus trigeminalis. Sie leiten die sensiblen 
Empfindungen von Kopf und Mundhöhle, so dass sich insgesamt ein 
Homunculus der gegenseitigen Körperhälfte ergibt. Am weitesten medial 
ist das Endigungsgebiet der sekundären Geschmacksbahn gelegen. Die 
Bahnen der protopathischen Sensibilität aus dem Tractus spinothalami-
cus und die Schmerzfasern des Trigeminus sollen in den basalen Bezir-
ken des Kerns enden, und zwar doppelseitig. Die efferenten Fasern des 
Kerns ziehen zur sensiblen Postzentralregion, deren somatotopische 
Ordnung durch die topische Gliederung des Nucleus ventralis posterior 
und seine Projektion auf die Rinde bedingt ist. 
Der VPL und der VPM liegen lateral der inneren Marklamelle, die ihn vom 
Nucleus centromedianus und dem darüberliegenden Nucleus medialis 
dorsalis und den Nuclei intralaminares trennt. Cranial liegt der Nucleus 
dorsalis oralis und der Nucleus dorsalis intermedius mit dem aufgelager-
ten Nucleus dorsalis superficialis, dorsal das Pulvinar mit dem Corpus 
geniculatum mediale und dem Corpus geniculatum laterale. 
Bezogen auf die Gesamtgröße des Thalamus von etwa 3 cm Länge und 
1,5 cm Durchmesser ist der VPM cirka 1,0 cm hoch und 0,5 cm breit und 
tief, der VPL etwa 0,5 cm breit und tief und 0,7 cm hoch. 
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Abb. 6 Somatotopik der Ventralkerne 
(Aus: Kahle, 2001) 
1 Nc. ventralis 
anterior (VA) 
2 Nc. ventralis 
lateralis (VL) 
3 Nc. ventralis 
intermedius 
(VI) 
4 Nc. ventralis 
posteromedi-
alis (VPM) 
5 Nc. ventralis 
posterolatera-
lis (VPL) 
2.3.3 Nucleus ventralis lateralis (VL) 
Das wichtigste afferente System des Kerns sind die Fasern des gekreuz-
ten Pedunculus cerebellaris superior. Im vorderen Abschnitt des Nucleus 
ventralis lateralis enden Fasern aus dem Globus pallidus (Fasciculus 
thalamicus). Die efferenten Fasern ziehen zur Rinde des Gyrus prae-
centralis. In diesem System tritt eine somatotopische Ordnung des Nuc-
leus ventralis lateralis zutage: Die Fasern des lateralen Kernareals 
ziehen zur Beinregion der präzentralen Rinde, die anschließenden Areale 
zur Rumpf- und Armregion und die medialen zur Kopfregion. Thala-
muskern und Rindenbezirk zeigen also eine korrespondierende topische 
Gliederung. Informationen aus dem Kleinhirn (Körperhaltung, Koordinati-
on, Muskeltonus) erreichen auf dem Wege über den Nucleus ventralis 
lateralis die motorische Rinde; das Kleinhirn beeinflußt so die Willkürmo-
torik. Ein schmaler kaudaler Bezirk des Kerns wird als Nucleus ventralis 
intermedius abgetrennt, in dem der Fasiculus tegmentalis dorsolateralis 
Forel aus den gleichseitigen Vestibulariskernen endet. 
Die Kerngebiete werden durch Faserschichten getrennt: Durch die Lami-
na medullaris interna (zwischen der medialen Kerngruppe und dem late-
ralen und anterioren Kerngebiet) und durch die Lamina medullaris 
externa (zwischen dem lateralen Kerngebiet und dem Nucleus reticularis 
thalami, der den Thalamus an der lateralen Fläche umgibt). Die ventrale 
Kerngruppe wird nach dorsal durch das Pulvinar begrenzt, nach kranial 
durch die laterale Kerngruppe, nach medial durch die mediale Kerngrup-
pe und nach vorne durch das Kapselknie und die Stria terminalis. 
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Pu Pulvinar 
DM Nucl. Dorsomedialis 
LP Nucl. lateralis posterior 
IL intralaminare Kerne 
A Nucl. Anterior 
pO posteriorer Kern 
VPM u. VPL Nuclei ventroposteriores medialis u. lateralis (ventrobasaler Komplex) 
PF u. CM Nuclei parafascicularis u. centromedianus [91] 
VL u. VA ventrolateraler u. ventroanteriorer Kern mit Eingängen vom Kleinhirn bzw. Pallidum 
Abb. 7 Wichtige Thalamuskerne und ihre kortikalen Projektionen 
Somatosensorische Projektionen 
(Aus: Deetjen, Speckmann, 1994) 
2.4 Gefäßanatomie des Thalamus und der Capsula 
interna 
Wegen seiner komplexen Anatomie und Vaskularisation können hae-
morrhagische oder ischämische Läsionen des Thalamus eine Vielzahl 
von Syndromen hervorrufen (Barth et al. 1995), die sich gelegentlich 
überlappen. 
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Grundlegend für das Verständnis klinischer Befunde von Thalamusblu-
tungen oder -infarkten ist daher die Kenntnis der Blutversorgung des 
Thalamus. 
2.4.1 Arterielle Versorgung des Thalamus 
Es gibt verschiedene Systematiken zur Gefässversorgung des Thalamus. 
Eine der jüngsten und übersichtlichsten stammt von Barth, Bogouss-
lavsky und Caplan (1995). 
 
Abb. 8 Die vier arteriellen Zuflüsse des Thalamus 
(Übersicht: Barth und Bogousslavsky, 1995) 
Diese Übersicht berücksichtigt auch die historischen Vorarbeiten franzö-
sischer und englischer Autoren (Duret 1874, Foix et Hillemand 1925, 
Lazorthes und Salomon 1969, Percheron 1973 und 1976, Castaigne et al 
1981, Graff-Radford 1985, Bogousslavsky 1988, Macchi 1997). 
Der Thalamus erhält seine Blutversorgung im Wesentlichen über vier 
arterielle Zuflüsse. Diese stammen aus dem Basilaris-Kopf, der Arteria 
communicans posterior und den proximalen Anteilen der Arteria cerebri 
posterior. 
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2.4.1.1 Arteria polaris 
Die Arteria polaris entspringt für gewöhnlich aus der Arteria communi-
cans posterior. In einem Drittel aller Hemisphären fehlt die Arteria polaris. 
In diesem Fall wird ihr Territorium durch die thalamisch-subthalamischen 
Arterien der gleichen Seiten versorgt (Percheron 1976). Die Arteria pola-
ris versorgt die anteromedialen und anterolateralen Gebiete des Thala-
mus, einschließlich des Nucleus reticularis, des Tractus mamillo-
thalamicus, eines Teils des Nucleus ventralis lateralis, des Nucleus dor-
somedialis und den lateralen Anteil des vorderen Thalamuspols (Perche-
ron 1976). Der Nucleus anterior wird nicht durch die Arteria polaris 
versorgt. 
2.4.1.2 Die thalamisch-subthalamischen Arterien 
Die thalamisch-subthalamischen Arterien entspringen aus dem proxima-
len P1-Segment der Arteria cerebri posterior. In einem Drittel aller Gehir-
ne entspringen die thalamisch-subthalamischen Arterien nur von einer 
Seite oder aus einem gemeinsamen Stamm. Sie versorgen den postero-
medialen Thalamus, den Nucleus interstitialis rostralis, den Fasciculus 
longitudinalis medialis, den unteren hinteren Anteil des Nucleus dorso-
medialis, den Nucleus parafascicularis, die Nuclei intralaminares und 
gelegentlich den Tractus mamillothalamicus. 
2.4.1.3 Die infero-lateralen Arterien 
Die inferolateralen Arterien entspringen zu 80 % als Büschel aus 2 bis 12 
Arterien aus dem P2-Segment der Arteria cerebri posterior mit einem 
Kaliber zwischen 70 und 580 µm. Sie versorgen den ventrolateralen Tha-
lamus einschließlich der Nuclei ventrales posterolaterales und ventrales 
posteromediales, den lateralen Anteil des Nucleus centromedianus und 
den rostrolateralen Anteil des Pulvinar. 
In 3/4 der Fälle entspringen die inferolateralen Arterien als einzelne Ge-
fäße, in 1/4 der Fälle haben sie einen gemeinsamen Ursprung oder gar 
einen einzelnen Strang. 
Die inferolateralen Arterien penetrieren das Corpus geniculatum mediale 
in 100 % der Fälle, das Pulvinar in 80 % der Fälle. Es bestehen Anasto-
mosen in 2/3 der Fälle zwischen den inferolateralen Arterien und der A. 
choroidea posterior medialis und in 1/3 der Fälle mit der A. mesencepha-
lothalamica (Milisavljewic, 1991). 
2.4.1.4 Die posterioren choroidalen Arterien 
Die medialen und lateralen posterioren choroidalen Arterien entspringen 
aus dem P2-Segment der Arteria cerebri posterior direkt hinter den infe-
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rolateralen Arterien. Sie versorgen das Pulvinar und den hinteren Thala-
mus, die Corpora geniculata und den Nucleus anterior (Percheron 1977). 
Zusammenfassend können folglich die vaskulären Territorien des Thala-
mus in vier Hauptregionen unterteilt werden: 
1. ein ventrolaterales Gebiet versorgt durch die Aa. thalamogenicula-
tae, 
2. ein anterolaterales Gebiet versorgt durch die Arteria polaris, 
3. ein mediales Gebiet versorgt durch die Arteriae thalamosubthalami-
cae, 
4. ein dorsales Gebiet versorgt durch die Arteria choroidea posterior 
Eine Blutversorgung des Thalamus durch die Arteria choroidea anterior 
ist variabel und von geringerer klinischer Bedeutung, wenn überhaupt 
(Graff-Radford et al., 1985 a). 
Thalamische Infarkte und kleine Blutungen können somit in vier Gruppen 
eingeteilt werden, entsprechend den vier arteriellen Hauptterritorien. 
2.4.1.5 Übersichtstabelle zur unterschiedlichen Terminologie der 
vier Thalamusarterien 
Autor Arteria polaris Thalamisch / subthalami-
schen Arterien 
Infero-laterale 
Arterien 
Posteriore choroi-
dale Arterien 
Foix and Hille-
mand 
1925 
premammillary 
peduncle 
retromammillary peduncle 
or thalamoperforate pedun-
cle 
thalamo-
geniculate 
peduncle 
choroidal peduncle 
Lazorthes and 
Salomon 
1969 
inferior and 
anterior tha-
lamic peduncle 
inferior and medial pedunc-
le 
inferior and 
posterior pe-
duncle 
posterior and supe-
rior peduncle 
Percheron 
1973 
thalamic polar 
artery 
paramedian arteries inferolateral 
peduncle 
posterior choroidal 
arteries 
Castaigne et al 
1981 
polar artery paramedian artery thalamo-
geniculate 
peduncle 
posterior choroidal 
arteries (medial and 
lateral) 
Bogouslavsky 
1988 
tuberothalamic 
artery 
paramedian artery inferolateral 
peduncle 
posterior choroidal 
arteries 
(Übersicht: Macchi et al, 1997) 
2.4.2 Arterielle Versorgung der Capsula interna 
Die innere Kapsel wird durch verschiedene Arterien versorgt: 
Der untere Teil des vorderen Schenkels gehört zum Territorium der A. 
recurrens Heubner (aus der A. cerebri anterior), wenngleich dieses Terri-
torium in einem Drittel der Fälle durch die A. cerebri media mitversorgt 
wird. Die Corona radiata und der größte Teil des apikalen vorderen und 
hinteren Schenkels werden durch die tiefen penetrierenden Marklagear-
terien der A. cerebri media durchblutet. Der unterste Anteil des hinteren 
Kapselschenkels gehört zum Territorium der A. choroidea anterior. Bisher 
sind nur wenige Fälle beschrieben, bei denen Äste aus der A. cerebri 
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posterior zur Blutversorgung der an den Thalamus angrenzenden inneren 
Kapsel beitragen sollen. 
2.4.2.1 Arterielle Versorgung der Pedunculi cerebri 
Die Pedunculi cerebri werden über mediane und paramediane Arterien 
aus der A. cerebri posterior versorgt. Diese Arterien penetrieren die Fos-
sa interpeduncularis und geben Kollateralen zum inneren Teil der Sub-
stantia nigra, zum Nucleus ruber, zur Substantia reticularis, zum 
Okulomotoriuskern und zum Fasciculus longitudinalis dorsalis ab. Es ist 
bemerkenswert, dass die Pedunculi cerebri im Vergleich zu anderen Mit-
telhirnstrukturen weniger vaskularisiert und somit auch verwundbarer 
sind. 
2.4.2.2 Arterielle Versorgung der Brücke 
Alle pontinen Arterien stammen aus der A. basilaris, manche über die 
mittlere und obere Kleinhirnarterie. Die pontinen Arterien können ent-
sprechend ihren Territorien in mediane, paramediane, laterale und dorsa-
le Arterien unterteilt werden. Der mediale Teil der Pyramidenbahn und 
der Formatio reticularis liegt im Versorgungsgebiet der medianen und 
paramedianen Arterien, der laterale Teil in dem der lateralen Arterien. 
Eine vergleichsweise wenig vaskularisierte Region liegt anterolateral und 
beinhaltet Teile der Pyramidenbahn im Grenzgebiet zwischen medianen 
und paramedianen Arterien. 
2.4.3 Venöse Drainage aus dem Thalamus und der 
Capsula interna 
Der Thalamus drainiert in vier Venen bzw. Venenbündel. 
1. Die V. thalamica superior entspringt aus dem Thalamus oberhalb der 
Glandula pinealis und mündet in den hinteren Teil der Vena galeni. 
Gelegentlich findet man an Stelle einer V. thalamica superior zwei 
Venen: 
Die Vena thalamica superior anterior und die Vena thalamica superi-
or posterior. Die erste mündet in die Vena thalamostriata superior, 
die zweite meist in die Vena cerebri interna. Die Venen der Capsula 
interna und die oberen Thalamusvenen stehen über weitlumige A-
nastomosen in Verbindung. 
2. Die V. thalamica anterior liegt medial und anterior. Sie mündet in die 
V. thalamostriata, die V. septalis oder die V. galeni. 
3. Die Venae thalamicae inferiores sind sehr kleine Gefäße, die das 
Gehirn durch die Substantia perforata posterior verlassen und in die 
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V. mesencephalica posterior münden. Sie drainieren den inferome-
dialen Teil des Thalamus. 
4. Die Venae thalamicae posteriores drainieren den postero-lateralen 
Teil des Thalamus. Sie münden in die V. mesencephalica posterior 
oder in die V. basalis Rosenthal. Somit geht der venöse Abfluß aus 
dem Nucleus ventralis posterolateralis und posteromedialis in die 
hinteren thalamischen Venen, später in die V. mesencephalica 
posterior oder V. basalis Rosenthal. 
Bei Thrombosen dieser Venen kann es folglich zu kongestiven Infarkten 
im Nc. ventralis posterolaterlis und -medialis kommen. (Barraquer-Bordas 
et al, 1981, Nishimura 1982, Haley 1989, Crawford 1995, Benabdeljlil et 
al, 2001) 
3 Methoden 
3.1 Klinische Untersuchung (Parese / Sensibilitäts-
störung) 
3.1.1 Paresen 
Auf den ersten Blick erscheint es banal, die klinische Untersuchungs-
technik für Paresen zu beschreiben. Bei näherem Hinsehen wird die Be-
deutung aber klar. Der sogenannte "Arm-Vorhalte-Versuch", bei dem 
darauf geachtet wird, ob der Arm absinkt oder proniert, prüft vor allem 
proximale Paresen. Um distale Paresen zu entdecken, muss eine subtile 
Untersuchung der Handmotorik erfolgen. Dazwischen liegt die Funkti-
onsprüfung der jenigen Muskeln, die auf die Ellenbogenfunktion wirken. 
Meist unterbleibt aber die Untersuchung auf proximale Paresen, da aus 
traditionellen Gründen wie  selbstverständlich davon ausgegangen wird, 
dass jede Parese distal betont sei. Gelegentlich wird auch das Verwa-
ckeln der Zeigeversuche bei proximalen Paresen als Ataxie fehlgedeutet. 
Wann immer also ein Absinken im Armhalteversuch zu beobachten ist, 
muss sich die Einzelprüfung von Abduktion, Adduktion und Rotation an-
schließen. 
3.1.2 Sensibilität 
Ähnlich verhält es sich bei der Prüfung der Sensibilität. Ebenso wie bei 
den Paresen ist zu prüfen, ob die Sensibilitätsstörung einerseits einer 
proximalen oder einer distalen Verteilung oder andererseits einer sagitta-
len Verteilung folgt. Die Bestimmung des Verteilungstyps erscheint uns 
dabei wichtiger als die subtile Prüfung sensibler Einzelqualitäten. 
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3.2 Neuroradiologische Untersuchung 
3.2.1 Magnetresonanztomographie (MRT) 
Die Untersuchung basiert darauf, dass die im menschlichen Körper vor-
liegenden Wasserstoffkerne (Protonen), die mit einem Spin (Eigenrotati-
on) und aufgrund ihrer Ladung einem magnetischen Moment versehen 
sind, in ein äußeres statisches Magnetfeld eingebracht werden. Innerhalb 
dieses Magnetfeldes werden diese Protonen durch ein Hochfrequenzfeld 
in einen höheren Energiezustand überführt und zum einen aus der Z-
Ebene 90 Grad gekippt und zum anderen synchronisiert (in Phase ge-
bracht). Anschließend werden die longitudinale Relaxationszeit (T1-Zeit) 
und die Spin-Dephasierung (T2-Relaxationszeit) gemessen. Die gemes-
senen Signale können durch Gradientenfelder in Frequenz und Phasen-
codierrichtung bildlich zugeordnet werden. Es werden sowohl 
schichtselektive Untersuchungen als auch dreidimensionale Untersu-
chungen durchgeführt. 
Die Relaxationszeiten T1 und T2 und auch die Wasserstoffkerndichte 
werden im MR-Bild in Grautöne umgesetzt. 
Am häufigsten werden in der Bildgebung Spin- und Gradientenechose-
quenzen verwendet. Neuerungen in der MRT-Bildgebung sind die Dark 
fluid oder auch Flairsequenz, die es ermöglicht mit starker T2-Wichtung 
signalintense Läsionen neben dem Ventrikelsystem darzustellen, da hier 
der Liquor im Signal unterdrückt wird. 
Auch eine Neuerung sind diffusionsgewichtete Sequenzen, welche es 
ermöglichen, Diffusion von Protonen in Gewebe hinein in Signalintensität 
umzusetzen. Hierdurch wird es möglich, Hirninfarkte wenige Minuten 
nach dem Infarktereignis eindeutig nachzuweisen. 
Ältere Infarktläsionen stellen sich T1-gewichtet hypointens und T2-
gewichtet hyperintens dar. In der Dark fluid-Sequenz sind diese hyperin-
tens. Die diffusionsgewichtete Sequenz zeigt bereits wenige Minuten 
nach dem Ereignis im Infarktareal ein hyperintenses Signal. 
3.2.2 Kernspin-Angiographie (MRT-Angio) 
Die MRT-Technik wurde bereits im vorhergehenden Abschnitt erläutert. 
Eingesetzt werden bei der Angio-MRT drei verschiedene Techniken. 
1. Im Routinebetrieb wesentlich ist die sogenannte Time-of-Flight-
Angiographie, die hier die Einstromeffekte ungesättigter Spins in ein 
gesättigtes Volumen ausnutzt, um ein 2- oder 3-dimensionales Bild 
der arteriellen Gefäße zu erzeugen. 
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2. Eine weitere Technik ist die Phasen-Kontrast-Angiographie. Diese 
setzt voraus, dass die Geschwindigkeit des Blutstromes im zu unter-
suchenden Gefäß bekannt ist. Diese Technik ist insbesondere im 
Einsatz zum Nachweis bzw. Ausschluß von Sinusthrombosen. 
3. In neuerer Zeit wird zusätzlich die kontrastmittelgestützte Angi-
ographie der MRT eingesetzt. Hier werden paramagnetische Kon-
trastmittel injiziert und nach Subtraktion des Leerbildes vom 
Kontrastmittelbild kann hier ebenfalls eine dreidimensionale Rekon-
struktion des untersuchten Gefäßabschnittes erfolgen. 
Vorteil der MRT ist, daß hier keine jodhaltigen Kontrastmittel verwendet 
werden. Das Allergierisiko ist sehr gering. Ein weiterer Vorteil ist die feh-
lende Strahlenbelastung. 
Der Nachteil der für die Darstellung der arteriellen Gefäße eingesetzten 
Time-of-Flight-Angiographie ist, dass Stenosen häufiger überschätzt 
werden, da ein turbulenter Blutfluß zu einem Signalverlust im Blutgefäß 
führt. 
Wichtig ist auch, dass frische Gefäßverschlüsse in der Time-of-Flight-
Angiographie dem Nachweis entgehen können, da diese sich hier signal-
reich darstellen und Blutfluß imitieren können. 
3.2.3 Cranielle Computertomographie (CT) 
Ein Röntgenstrahlbündel tastet die gewünschte Körperebene ab. Die 
Schichtdicke beträgt hier in der hinteren Schädelgrube 3 und oberhalb 
des Tentoriums 6 mm. Die Röntgenstrahlen werden bei Durchtritt durch 
das Körpergewebe in Abhängigkeit von der Elektronendichte des Körper-
gewebes abgeschwächt. Detektoren erfassen die nach Durchtritt durch 
das Körpergewebe abgeschwächten Röntgenstrahlen. Diese werden in 
elektrische Impulse umgewandelt und über einen Analog-Digitalwandler 
in einen Computer eingegeben, der diese nachverarbeitet. Der Nachteil 
der Computertomographie gegenüber der Kernspintomographie in der 
Beurteilung des Schädels ist neben der Strahlenbelastung die geringere 
Weichteilkontrastierung und die Überlagerung der hinteren Schädelgrube 
durch sogenannte Aufhärtungsartefakte durch die relativ dichten Felsen-
beine. 
Die Computertomographie hat ihren Stellenwert in der Notfalldiagnostik, 
insbesondere zum Ausschluß von Parenchym- und Subarachnoidalblu-
tungen. Des Weiteren können verkalkte Läsionen gut dargestellt werden. 
Die Computertomographie ermöglicht die Untersuchung von bewegung-
sunruhigen Patienten oder aber Patienten, die durch Herzschrittmacher-
Implantationen bzw. ferromagnetische Metall-Implantate nicht im MRT 
untersucht werden können. 
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3.2.4 CT-Angiographie 
Wie in der konventionellen Computertomographie wird der Körper durch 
ein Röntgenstrahlenbündel abgetastet (in der Regel wird hier ein jodhalti-
ges, nicht ionisches Röntgenkontrastmittel eingesetzt, welches 300 mg 
Jod pro ml enthält). 
Nach Kontrastmittelgabe erfolgt mit einer Verzögerung von ca. 15 – 
20 sec. in Abhängigkeit von der geschätzten Kreislaufzeit die Untersu-
chung des gewünschten Körperabschnittes. Hier wird unter kontinuierli-
cher Gantry-Rotation und kontinuierlichem Tischvorschub ein lückenloser 
3D-Datensatz erzeugt. Anschließend kann durch Nachverarbeitung an 
einer sog. Workstation mittels Volumen-Rendering-Technik und Maxi-
mum-Intensitiv-Projektion-Technik eine 3D-Rekonstruktion der arteriellen 
bzw. venösen Gefäße erfolgen. Diese Technik wird eingesetzt zur Beur-
teilung des Stenosegrades an der Arteria carotis interna, insbesondere 
auch zur Beurteilung der Plaque-Morphologie. Intracraniell zur 3-
dimensionalen Darstellung von Aneurysmata und auch frischen arteriel-
len Verschlüssen, insbesondere am Hauptstamm der Arteria cerebri me-
dia. 
Zur exakten Darstellung von arterio-venösen Malformationen reicht die 
Auflösung dieser Technik in der Regel nicht aus. 
3.2.5 CW-Dopplersonographie 
Die Untersuchung basiert auf der Darstellung der Blutströmung durch 
Ultraschall, welcher an den bewegten korpuskulären Blutbestandteilen 
(insbesondere Erythrozyten) reflektiert wird. Es handelt sich um eine 
Funktionsuntersuchung zur Erkennung von Gefäßstenosen oder Blutver-
wirbelungen in den beschallten Gefäßabschnitten. Die Untersuchung 
erfolgt sowohl transcraniell als auch extracraniell und ermöglicht die ex-
akte Beurteilung der Gefäßmorphologie und des Gefäß-Stenosegrades. 
3.2.6 Intraarterielle digitale Subtraktions-Angiographie 
Es handelt sich um eine Röntgen-Untersuchungstechnik, bei der nach 
Punktion der Arteria femoralis communis in der Leiste ein Katheter selek-
tiv in den hirnversorgenden Gefäßen platziert wird (Arteria carotis intera 
beidseits und Arteria vertebralis beidseits). 
Über diesen Katheter wird ein Kontrastmittelbolus eines nichtionischen 
jodhaltigen Röntgen-Kontrastmittels injiziert. Anschließend wird durch 
eine digitale Röntgenkamera eine Aufnahmeserie erzeugt, wobei die 
Aufnahmefrequenz je nach untersuchter Region 2 - 6 Bilder pro Sekunde 
beträgt. 
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Diese Technik wird eingesetzt zur exakten Beurteilung des Hirnkreislaufs, 
insbesondere von arterio-venösen Malformationen und Aneurysmen. 
Durch spezielle Angiographie-Techniken ist auch eine interventionelle 
Angiographie, d. h. eine therapeutische Intervention möglich. Hier kann 
durch z. B. Spiralen oder Embolisationspartikel ein Verschluß von Aneu-
rysmen und Verschluß von Tumorgefäßen erfolgen. 
Nachteil der Angiographie ist die Invasivität des Verfahrens (arterielle 
Punktion) und das Risiko eines Schlaganfalles von ca. 0,5 % pro Unter-
suchung. 
Zudem wird ionisierende Strahlung und ein jodhaltiges Röntgen-
Kontrastmittel verwendet. 
Vorteil ist die exakte Darstellung des Gefäßsystems, welche so noch mit 
keinem oder oben genannten nicht invasiven Verfahren möglich ist. 
4 Einschlusskriterien 
Grundsätzlich wurden alle Patienten mit einer hämorrhagischen oder 
ischämischen Läsion im Nucleus ventralis posterolateralis und/oder -
medialis in die Studie eingeschlossen. Die Patienten mussten eine klini-
sche Symptomatik aufweisen. Diese klinische Symptomatik mußte wie-
derum typisch für eine Läsion des Nucleus ventralis posterolateralis/-
medialis sein. Im Wesentlichen handelte es sich dabei um Sensibilitäts-
störungen und Paresen. Patienten mit anterioren oder medialen Thala-
musläsionen wurden nicht aufgenommen, beispielsweise keine Patienten 
mit einem amnestischen Syndrom. 
Die Patienten mussten kooperationsfähig und untersuchbar sein, und 
verwertbare Angaben zu ihrer Symptomatik machen können. 
Patienten mit Thalamus-Tumoren, entzündlichen Läsionen des Thalamus 
und multiplen anderen Hirnläsionen wurden nicht aufgenommen. Gab es 
mindestens zwei Läsionen, die, jede für sich, die Symptomatik des Pati-
enten erklären konnten, führte dies zum Ausschluss aus der Untersu-
chung. 
5 Eigene Ergebnisse 
5.1 Ischämische Thalamusläsionen 
Die Ergebnisse bezüglich der ischämischen Thalamusläsionen sind in 
nachfolgender Tabelle zusammengefasst. Es bleibt festzuhalten, dass 
sich unser Augenmerk auf die Verteilung der Paresen richtete, weniger 
auf die Verteilung der Sensibilitätsstörungen. Diese sind in der Literatur 
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mehrfach beschrieben worden. Es soll aber noch angemerkt werden, 
dass die angeblich für Thalamusläsionen typische durchgehende Hemi-
hypästhesie bis zur Mittellinie eher die Ausnahme als die Regel darstell-
te. In vielen Fällen lag die vom Mohr und Gautier (1995) beschriebene 
sagittale Verteilung der Sensibilitätsstörung vor. Diese ist ausgeprägt an 
Hand und Fuß, dann zum Rumpf hin abnehmend, am Rumpf kaum mehr 
nachweisbar und nicht bis zur Mittellinie reichend. 
Ferner wurden Begleitsymptome, die sehr wahrscheinlich durch pontine 
oder mesenzephale Kollateralschäden verursacht wurden, nicht berück-
sichtigt. In vielen Fällen lag mutmaßlich eine kardiale Embolie vor. Diese 
kardiale Embolie konnte auf ihrem Weg bis zum Thalamus durchaus 
pontine oder mesenzephale Strukturen vorübergehend schädigen, so 
dass es in Einzelfällen auch zu Okulomotorikstörungen kam, die aber mit 
der Thalamusläsion nichts zu tun hatten. Diese Okulomotorikstörungen 
blieben unberücksichtigt. 
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Tabelle Ischämien 
Nr. Alter Geschl. Parese Rückbildung Sensibilitätsstörung 
1 72 w leichte brachio-faziale 
Hemiparese rechts 
gute Rückbildung 
binnen zweier Wochen 
Durchgehende Hemihyp-
ästhesie rechts bis zur 
Mittellinie, am Arm distal 
betont 
2 64 w geringfügige, proximal 
betonte Beinparese 
links 
gute Rückbildung 
binnen einer Woche 
distal betonte Hypästhesie 
des linken Beins 
3 59 m minimale Armparese 
links 
sehr gute Rückbildung  durchgehende Hemihyp-
ästhesie links 
4 36 w leichte, brachiofaziale 
und distale Hemiparese 
links  
sehr gute Rückbildung 
binnen einer Woche 
durchgehende Hemihyp-
ästhesie links bis zur Mittel-
linie  
5 73 w keine entfällt durchgehende Hemihyp-
ästhesie links bis zur Mittel-
linie 
6 62 m geringe, beinbetonte 
Hemiparese rechts 
gute Rückbildung 
binnen zweier Wochen 
durchgehende Hemihyp-
ästhesie rechts 
7 73 m sehr leichte durchge-
hende Hemiparese 
links 
gute Rückbildung 
binnen zweier Wochen 
Hemihypästhesie links bis 
zur Mittellinie, mit Kribbelpa-
rästhesien 
8 63 m äusserst geringe distal 
und armbetonte Hemi-
parese rechts  
komplette Rückbildung 
binnen zweier Tage  
durchgehende, bis zur 
Mittellinie reichende Hemi-
hypästhesie 
9 53 m sehr leichte, armbeton-
te Hemiparese links 
sehr gute Rückbildung keine Rückbildung 
10 72 w sehr leichte, durchge-
hende Hemiparese 
rechts 
Rückbildung binnen 
dreier Tage 
Rückbildung auf Hand und 
Fuß 
11 71 m keine   Rückbildung bis zu einer 
fleckförmigen Sensibilitäts-
störung 
12 73 m sehr leichte beinbeton-
te Hemiparese links 
komplette Rückbildung Rückbildung zu fleckförmi-
ger Ausprägung (Gesicht, 
Hand, Fuß betroffen, Rumpf 
aber nicht) 
13 77 m durchgehende Hemipa-
rese rechts 
komplette Rückbildung durchgehende Hemihyp-
ästhesie rechts bis zur 
Mittellinie  
14 57 m keine  Hemihypästhesie rechts bis 
zur Mittellinie 
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Tabelle Ischämien 
Rückbildung Lokalisation der Läsion Ursache Bemerkung 
gute Rückbildung Ventro-postero-lateraler 
Thalamusinfarkt, 1 cm im 
Durchmesser, linkshirnig 
unklar Keine Zusatzsympto-
me (z.B. Somnolenz) 
gute Rückbildung 
binnen einer Woche 
Thalamusläsion Durchmes-
ser 1.5 cm im Nc. ventralis 
postero-lateralis 
unklar  
fleckförmige Rückbil-
dung der Hemihyp-
ästhesie binnen 4 
Thalamusinfarkt beidseits Basilaris-
Spitzenembolie 
 
sehr gute Rückbildung 
binnen 1 Woche 
Nc. ventralis postero-lateralis 
rechts, Durchmesser 8 mm 
Basilarisembolie Doppelbilder, Ataxie 
und Dysathrie 
gute Rückbildung Thalamusinfarkt, Nc. ventra-
lis postero-lateralis links 
kardiale Embolie  
Mäßige Rückbildung 
binnen zweier Wochen 
Thalamusinfarkt 1 cm im 
Durchmesser links 
kardiale Embolie  
gute Rückbildung 
binnen zweier Wochen; 
nur noch Parästhesien 
linke Schulter und 
Rumpf 
Infarkt im Nc. ventralis 
postero-lateralis rechts 
kardiale Embolie  
mässige Rückbildung 
der Hemihypästhesie 
Thalamusinfarkt, Nc. ventra-
lis postero-lateralis links 
Teilinfarkt der PCA 
links 
 
durchgehende Hemihyp-
ästhesie rechts, nicht bis 
zur Mittellinie reichend 
Thalamusinfarkt, Nc. ventra-
lis postero-lateralis links, 
Durchmesser kleiner als 
1 cm  
unklar  
Hemihypästhesie rechts, 
ohne Gesichtsbeteili-
gung 
Thalamusinfarkt links 
Durchmesser 3 mm 
unklar  
durchgehende Hemihyp-
ästhesie bis zur Mittelli-
nie rechts 
Thalamusinfarkt links 5 mm 
Durchmesser 
kardiale Embolie Beginn mit langsam 
zunehmenden Kribbel-
parästhesien 
durchgehende Hemihyp-
ästhesie links bis zur 
Mittellinie 
Thalamusinfarkt rechts unklar  
inkomplette Rückbildung Thalamusinfarkt links  Mikroangiopathie; 
zahlreiche andere 
mikroangiopathische 
Veränderungen, 
daher auch andere 
Ursache für Parese 
möglich. Laut Kerns-
pin Übergreifen der 
Läsion auf die 
Capsula interna 
 
Rückbildung bis auf 
Hypästhesie am rechten 
Unterarm, Hand und 
Fuß 
Thalamusinfarkt links, 
Durchmesser 1 cm 
Mikroangiopathie  
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Nr. Alter Geschl. Parese Rückbildung Sensibilitätsstörung 
15 79 w leichte, armbetonte 
Hemiparese rechts 
komplette Rückbildung angeblich unauffällige 
Sensibilität, Patient aber 
dement. 
16 55 m leichte durchgehende 
spastische Hemiparese 
rechts 
inkomplette Rückbil-
dung 
durchgehende Hemihyp-
ästhesie rechts bis zur 
Mittellinie 
17 63 m keine Parese  distal betonte durchgehende 
Hemihypästhesie rechts 
(Gesicht, Arm, Bein bis zur 
Mittellinie) 
18 71 m leichte, beinbetonte 
Hemiparese rechts 
komplette Rückbildung durchgehende Hemihyp-
ästhesie rechts 
19 73 w leichte durchgehende 
Hemiparese links 
komplette Rückbildung durchgehende distal betonte 
Hemihypästhesie links  
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Rückbildung Lokalisation der Läsion Ursache Bemerkung 
 Thalamusinfarkt links   
fleckförmige Rückbil-
dung 
Thalamusinfarkt links  Vertebralisdissekat zusätzlich Posterior-
Infarkt. interessanter 
Fall 
fleckförmige Rückbil-
dung 
Thalamusinfarkt links, 8 mm 
im Durchmesser 
Mikroangiopathie  
fleckförmige Rückbil-
dung 
Thalamusinfarkt links, 1cm 
Durchmesser 
kardiale Embolie Posterior-Infarkt 
fleckförmige Rückbil-
dung 
Thalamusinfarkt rechts  Mikroangiopathie  
5.2 Hämorrhagische Läsionen 
Die Ergebnisse hämorrhagischer Thalamusläsionen sind der nachste-
henden Tabelle zu entnehmen. Hier kam es eher zu durchgehenden, bis 
zur Mittellinie reichenden Sensibilitätsstörungen, offenbar durch komplet-
te Zerstörung des Nucleus ventralis posterolateralis/-medialis. Auch kam 
es häufiger zu begleitenden Okulomotorikstörungen, die aber, wie bei 
den ischämischen Läsionen, in der Auswertung nicht berücksichtigt wur-
den. Die meisten Blutungen dehnten sich fast immer in einem 90° Winkel 
zur Längsachse des Thalamus in Richtung Capsula interna aus und 
wühlten sich in diese hinein. Immer dann, wenn die Läsion den dorsalen 
Teil des hinteren Schenkels der inneren Kapsel betraf, kam es zu massi-
ven Läsionen der Pyramidenbahn mit entsprechenden kontralateralen, 
distal betonten Paresen. Wühlte sich die Blutung durch das Kapselknie 
oder durch den vorderen Schenkel der Capsula interna, kam es zu pro-
ximalen, kontralateralen Paresen mit guter Rückbildungstendenz. 
30 Eigene Ergebnisse 
Tabelle Blutungen 
Nr. Alter Geschl. Parese Rückbildung Sensibilität 
1 86 m schwere, brachio-fazial 
und distal betonte 
Hemiparese rechts 
schlechte Rückbildung Hemihypästhesie rechts bis 
zur Mittellinie, Hypästhesie 
rechte Gesichtshälfte 
2 44 m durchgehende, mittel-
gradige Hemiparese 
links 
mässige bis gute 
Rückbildung binnen 17 
Tagen 
durchgehende Hemihyp-
ästhesie links 
3 68 w durchgehende Hemipa-
rese links, am Arm 
distal betont, am Bein 
proximal betont 
Rückbildung  zu einer 
leichten, distal und 
brachiofacial betonten 
Hemiparese 
durchgehende Hemihyp-
ästhesie links bis zur Mittel-
linie, brachiofazial betont 
4 77 w leichte arm-  und 
distalbetonte Parese 
links 
gute Rückbildung, 
minimale Restparese 
brachiofacial betonte Hemi-
hypästhesie links bis zur 
Mittellinie 
5 63 m brachiofazial betonte, 
spastische, durchge-
hende Hemiplegie links 
schlechte Rückbildung Hemihypästhesie links, 
unter Aussparung des 
Gesichtes 
6 77 m durchgehende, spas-
tische Hemiplegie links 
schlechte Rückbildung vermutlich durchgehende 
Hemihypästhesie (nicht 
genau prüfbar) 
7 80 w ausgeprägte, proximal 
und armbetonte Hemi-
parese links  
schlechte Rückbildung durchgehende Hypästhesie 
links  
8 53 m ausgeprägte, armbe-
tonte Hemiparese links, 
Hemiplegie an Arm und 
Bein 
schlechte Rückbildung durchgehende Hemihyp-
ästhesie bis zur Mittellinie 
links 
9 58 m armbetonte Hemi-
parese links  
partielle Rückbildung durchgehende Hemihyp-
ästhesie links  
10 59 m arm- und proximal-
betonte Hemiparese 
links  
partielle Rückbildung Durchgehende Hemi-
hypästhesie links  
11 73 w Hemiplegie links  gute, aber inkomplette 
Rückbildung 
durchgehende Hemihyp-
ästhesie links bis zur Mittel-
linie 
12 69 m brachiofazial betonte 
Hemiparese rechts 
schlechte Rückbildung Hemihypästhesie rechts bis 
zur Mittellinie 
13 78 m durchgehende, arm-
betonte Hemiparese 
links 
schlechte Rückbildung durchgehende distal betonte 
Hemihypästhesie links bis 
zur Mittellinie 
14 79 m armbetonte, aus-
geprägte Hemiparese 
links  
schlechte Rückbildung durchgehende Hemihyp-
ästhesie links 
15 73 m brachiofazial und 
proximal betonte, 
leichte Hemiparese 
links  
schlechte Rückbildung durchgehende Hemihyp-
ästhesie bis zur Mittellinie 
Eigene Ergebnisse 31 
Tabelle Blutungen 
Rückbildung Lokalisation der Läsion Ursache Bemerkung 
schlechte Rückbildung 
innerhalb von vier 
Wochen 
Thalamusblutung links, 2 mal 
2 cm mit Ventrikeleinbruch 
Hypertonie  
mäßige Rückbildung 
binnen 17 Tagen 
Thalamusblutung 1 x 0.5 cm 
im Durchmesser, rechtshirnig 
Hypertonie  
keine  Thalamusblutung rechts, 
Durchmesser 1.2 cm 
Hypertonie  
gute Rückbildung 
binnen Monaten 
Thalamusblutung 2 x 1.8 cm 
im Durchmesser, rechts 
Hypertonie  
schlechte Rückbildung Thalamusblutung rechts 2 x 
3 cm 
Hypertonie  
schlechte Rückbildung Thalamusblutung rechts, 
Durchmesser 3.5 cm 
Markumarblutung  
schlechte Rückbildung Thalamusblutung 2.5 x 
1.5 cm, rechts 
Hypertonie  
schlechte Rückbildung Thalamusblutung 3 x 2 cm 
rechts 
Kopfschmerzen  
partielle Rückbildung Thalamusblutung rechts 1.8 x 
0.8 cm 
Hypertonie   
schlechte Rückbildung Thalamusblutung rechts 3 cm 
im Durchmesser 
Hypertonie  
gute Rückbildung Thalamusblutung rechts, 1.5 
x 2.5 cm 
Hypertonie sehr gutes Bild für 
Thalamusblutung 
schlechte Rückbildung Thalamusblutung links Hypertonie Blutung verläuft häufig 
im Winkel von ca. 310° 
von cranial betrachtet 
schlechte Rückbildung Thalamusblutung rechts Hypertonie  
schlecht Thalamusblutung rechts   
schlechte Rückbildung Thalamusblutung rechts 2.5 x 
2.1 cm 
Hypertonie  
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6 Diskussion 
6.1 Gegenwärtiger Kenntnisstand 
Die Symptomatik ischämischer und hämorrhagischer Thalamusläsionen 
ist in der Literatur mehrfach beschrieben worden. Die Autoren konzent-
rierten sich dabei meist auf Art und Ausmaß der sensiblen Ausfälle, sel-
tener auf das Ausmaß der begleitenden Hemiparese, und oft auf 
Okulomotorik- und Vigilanzstörungen. Nach unseren Erfahrungen hilft die 
Kenntnis der hieraus abgeleiteten Syndrome bei kleinen Blutungen und 
bei lakunären Läsionen nicht weiter. Auch grössere Läsionen können - je 
nach Lage - mit geringfügiger Symptomatik einhergehen. Ferner ist die 
klinische Unterscheidung zwischen einer Basilaris-Spitzenembolie und 
einer Thalamusblutung, die sich ins Mittelhirn ausdehnt, nicht einfach. 
Wir haben daher in dieser Arbeit versucht, einfache motorische Kriterien 
für die Unterscheidung beider Entitäten auszuarbeiten. 
Die Frage, ob Läsionen des motorischen Thalamus zu Paresen führen, 
wurde von Bornschlegl und Asanuma (1967) tierexperiementell unter-
sucht. Läsionen des Nucleus ventralis postero-lateralis führten zu vo-
rübergehenden Lähmungen. Die Läsionen aller anderen Thalamusbe-
zirke verursachte keine Lähmung im engeren Sinne, allenfalls eine 
Koordinationsstörung. Paresen, die aus Läsionen des Nucleus ventralis 
posterolateralis resultieren, wurden sehr schnell durch eine Reorganisati-
on der Projektionen aus dem sensiblen Kortex zum Motorkortex kompen-
siert. 
Eine Läsion im Nucleus ventralis posterolateralis wird -sofern sie an ge-
nau der gleichen Stelle liegt- bei allen davon betroffenen Patienten ein 
ähnliches klinisches Syndrom hervorrufen. Die Lokalisierung vaskulärer 
Läsionen wird allerdings durch individuelle Variationen der Blutgefäßäste 
erschwert (Macchi, 1997). 
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Abb. 9 Eigenes Präparat 
Bild links: Horizontalschnitt durch den linken Thalamus in Höhe des Nucleus ventralis posterolateralis 
und Capsula interna. 
Bild rechts: Transversalschnitt durch die gleiche Region des rechtsseitigen Thalamus 
Die Primärliteratur über Thalamusinfarkte/-blutungen ist unübersichtlich, 
daher beschränken wir uns auf wenige repräsentative Übersichtsarbeiten 
(Mohr und Gautier 1995, Bogousslavsky 1988, Barth et al., 1995) 
6.1.1 Ischämische Infarkte 
Bogousslavsky (1988) kennt verschiedene thalamische Infarkte: laterale, 
polare, paramediane und solche im Versorgungsgebiet der Arteria cho-
roidea posterior. 
Für uns sind nur die lateralen Infarkte von Bedeutung. Bei den lateralen 
Infarkten unterscheidet er wieder drei klinische Untertypen, z. T. in An-
lehnung an Fisher (1959, 1961, 1965, 1978, 1982). 
1. Der rein sensible Schlaganfall (pure sensory stroke) 
Er beginne mit Parästhesien oder subjektiver Taubheit auf einer 
Körperhalbseite, gefolgt von einer objektivierbaren Halbseitentaub-
heit. Die sensible Beeinträchtigung sei oft gering und betreffe nur ei-
nen Teil des Halbkörpers. Alle sensiblen Qualitäten können betroffen 
sein, aber eine dissoziierte Empfindungsstörung mit Aussparung von 
Temperatur und Schmerz sei häufig. Der sensible Ausfall kann vorü-
bergehend oder dauerhaft sein. 
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2. Der sensomotorische Schlaganfall 
Dieser beinhalte die gleichen sensiblen Ausfälle wie unter 1, hinzu 
kämen eine Hemiparese, gesteigerte Muskeleigenreflexe und ein 
Babinski-Zeichen. Dieses Syndrom soll durch die Ausdehnung des 
Infarkt-Areales in die Capsula interna zustande kommen. 
3. Das eigentliche Dejerine-Roussy-Syndrom (Dejerine und Roussy, 
1906) 
d. h. Syndrome wie unter 1 und 2; zusätzlich eine extrapyramidale 
Bewegungsstörung und eine schmerzhafte Hemianästhesie. 
Zahlreiche Thalamusläsionen sind Lakunen. Daher soll der Begriff "Laku-
ne" kurz erläutert werden: 
Lakunen sind kleine Infarkte tiefer Hirnschichten. Der Name bezeichnet 
eine Gewebelücke (latein.: lacuna = Lücke), die zurückbleibt, nachdem 
Makrophagen das vom Infarkt betroffene Gewebe abgebaut haben. La-
kunen sind klein, weil sie aus einem Verschluss kleiner Arterien resultie-
ren, meist der perforierenden Arterien. Der Durchmesser penetrierender 
Hirnarterien beträgt 400 µm bis 500 µm am Abgang. Die meisten Laku-
nen haben einen Durchmesser von etwa 2 mm mit einer Variationsbreite 
von 0,2 bis 10 mm. Ursache für ihre Entstehung sind hypertensive Ge-
fäßveränderungen (Übersicht: Mohr und Gautier, 1995). 
Lipohyalinosis ist sehr wahrscheinlich der übliche Grund für einen Ver-
schluss der penetrierenden Arterien und somit der häufigste Grund für 
Lakunen. In einigen Fällen ist auch die Arteriosklerose eines großen Ur-
sprungsgefässes der Grund für den Verschluss penetrierender Arterien. 
In einigen wenigen Fällen kann eine Embolie Ursache des Verschlusses 
sein. 
Die meisten Lakunen finden sich im Versorgungsgebiet der Aa. lenticu-
lostriatae (aus der A. cerebri media), der Aa. thalamoperforantes (aus der 
A. cerebri posterior) und den paramedianen Ästen der A. basilaris. Im 
allgemeinen entspricht das Infarktvolumen der Größe der verschlossenen 
Arterie. 
Da sich die penetrierenden Arterien sehr in der Größe und im Volumen 
des versorgten Gewebes unterscheiden, erklärt dies die relativ große 
Variationsbreite der Lakunengröße. 
All diese Arterien sind klein, sind Endarterien und entspringen direkt, 
ohne Abzweigung, aus großen Arterien. Ihre jeweilige topographische 
Lage bestimmt das klinische Syndrom. 
Moderne Lehrbücher der Neurologie (z. B. Mohr und Gautier, 1995) be-
schreiben für lakunäre Thalamusläsionen einen Sensibilitätsverlust an 
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der Schulter, am Arm, an der Axilla, lateralen Rumpf und der lateralen 
Hüfte, unter Aussparung aller anderen Körperpartien. Möglicherweise 
führen fokale, vaskuläre Läsionen zu einer Teilläsion anatomischer Fel-
der mit somatosensorischen Projektionen. Bei posterolateralen Läsionen 
kommen Schmerzen bei weniger als 20 Prozent der Patienten vor. Wenn 
vorhanden, sind sie jedoch besonders stark ausgeprägt. Läsionen des 
ventroposterolateralen Thalamus können eine kontralaterale Anästhesie 
oder schwere Hypästhesie, manchmal Schmerzen, verursachen. 
Läsionen des dorsomedialen Nucleus können Schmerzen lindern. 
6.1.2 Hämorrhagische Infarkte 
(Übersicht: Mohr und Gautier, 1995) 
Thalamische Blutungen machen 10 bis 15 Prozent aller Hirnblutungen 
aus. Sie beginnen in der Regel in der hinteren Hälfte des Thalamus und 
brechen - wenn groß genug - in den dritten und die lateralen Ventrikel 
ein. Große Hämatome dehnen sich lateral in die Capsula interna, nach 
unten in den Subthalamus nach dorsal ins Mittelhirn oder nach oben ins 
Centrum semiovale des Parietallappens aus. 
Der klinische Befund ändert sich mit der Größe und Ausbreitungsrichtung 
des Hämatomes. 
Es entwickelt sich schnell eine kontralaterale Hemihypästhesie mit einer 
Hemiparese. Eine sorgfältige Anamese ergibt bisweilen, daß sich der 
sensible Ausfall vor dem motorischen entwickelte oder zumindest zu 
Anfang im Vordergrund stand. Eine isolierte Hemihypästhesie ist indes-
sen selten. Erbrechen kommt in der Hälfte der Fälle vor. Kopfschmerz ist 
ungewöhnlich, auch in Fällen mit Ventrikeleinbruch. Eine Hemianopsie ist 
ungewöhnlich, selbst wenn die Läsion das Corpus geniculatum laterale 
erfaßt. 
Wenn sich die Blutmasse ins obere Mittelhirn wühlt, kommt es häufig zu 
einem Parinaud-Syndrom: Deviation der Augen nach unten, Blickparese 
nach oben, miotische Pupillen. Andere Augenbefunde umfassen die 
skew deviation, die Ptosis, die Anisokorie mit ipsilateraler Miosis, Blickpa-
rese nach unten und sogar einen transienten Opsoklonus. 
(skew: adj.: schräg; Opsoklonus: kurze, schnelle Augenbewegungen 
unterschiedlicher Frequenz und Amplitude in alle Richtungen). 
In einigen wenigen Fällen, wenn die Hauptmasse des Blutes kraniolateral 
des Thalamus liegt, ist die kontraversive Augendeviation ganz anders als 
erwartet. Die Gründe hierfür sind unklar. Bei ausgedehnten Hämatomen 
können putaminale von thalamischen Blutungen nicht unterschieden 
werden, jedenfalls nicht aufgrund klinischer Kriterien alleine. 
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Kleine Hämatome können eine inkomplette Hemihypästhesie mit lediglich 
geringer Parese und ohne Augenbewegungsstörungen verursachen. 
In der sprachdominanten Hemisphäre sind sie außerdem die Ursache für 
ungewöhnliche, aber charakteristische Aphasien. Typisch ist der Wechsel 
von normaler Sprache hin zu einer Aphasie mit flüssiger Sprachprodukti-
on. Der Zustand erinnert ein bisschen an die Sprache bei Delirien oder 
an die Sprachstörungen bei Schlafentzug oder kurz vor dem Einschlafen. 
Die Sprachstörungen gehen in etwa parallel mit dem Wachheitsgrad des 
Patienten. 
Bei kleineren Läsionen des Thalamus der nichtdominanten Hemisphäre 
(siehe oben) finden sich häufig Hemineglect-Syndrome, wie man sie häu-
fig bei Läsionen des Parietallappens sieht. 
Bogousslavsky (1988) unterscheidet in einem sehr einfachen Schema 
zwei Arten thalamischer Blutungen, nämlich große und kleine. 
1. Große Blutungen 
typisch hierfür sei die rasch progrediente Hemiparese und Hemihyp-
ästhesie. Hinzu kämen Mittelhirnsymptome durch Druck oder Aus-
dehnung ins Mittelhirn. Im Gegensatz zum ischämischen Infarkt 
stehe die Parese im Vordergrund. Hinzu kämen optional Bewusst-
seinsstörungen bis hin zum tiefen Koma. 
2. Kleine Blutungen 
hier klassifiziert Bogousslavsky (1988) wieder vier Lokalisationen 
ähnlich wie bei den ischämischen Infarkten. a) posterolateral, b) an-
terolateral, c) medial und d) dorsal. 
Patienten mit postero-lateralen Blutungen sollen eine schwere Hemipare-
se und Hemihypästhesie aufweisen, Mittelhirnsymptome seien häufig 
(Mohr und Gautier 1995). 
Patienten mit antero-lateralen Läsionen hätten vor allem neuropsycholo-
gische Ausfälle, zusammen mit einer leichten Hemiparese und Hemihyp-
ästhesie. 
Mediale Blutungen sollen Bewusstseinsstörungen, vertikale und horizon-
tale Blickparesen und eine Amnesie machen, dorsale Blutungen sollen zu 
einer ganz geringfügigen und vorübergehenden Hemiparese und Hemi-
hypästhesie, Apraxie, Aphasie und Amnesie führen (Bogousslavsky 
1988). 
Mohr und Gautier (1995) stützen im Prinzip Bogousslavskys Aussagen 
zu größeren Hämatomen. Bei kleinen Hämatomen widersprechen sie ihm 
insofern, als sie dabei nur eine geringe Parese und Hemihypästhesie 
sehen, also im Prinzip die gleiche Symptomatik wie bei ischämischen 
Läsionen erwarten. Sie betonen, dass bei ischämischen Thalamusläsio-
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nen die sensiblen Ausfälle extrem variabel sind. Sie reichen von einer 
kompletten durchgehenden Hemihypästhesie - so als sei der Körper ge-
nau in der Mitte mit einem Säbel gespalten, einschließlich der Mitte der 
Genitalien - bis zum anderen Extrem eines partiellen Gefühlsverlustes. 
Außerdem sei der Sensibilitätsausfall eher sagittal als horizontal: Schul-
ter, Arm, Axilla, lateraler Rumpf und lateraler Oberschenkel seien häufi-
ger betroffen, anteriorer und posteriorer Thorax, Abdomen, Gesäß und 
Genitalien selten. 
6.1.3 Venöse Infarkte 
Wir haben bereits bei der Abhandlung der venösen Drainage aus dem 
Thalamus darauf hingewiesen, daß Thamalusläsionen auch durch venö-
se Thrombosen zustande kommen können. Barraquer-Bordas und Mitar-
beiter (1981) erwähnen in ihrer Serie mit 23 Patienten mit Thalamus-
Blutungen einen Patienten, der wahrscheinlich eine Thrombose der Vena 
Galeni mit sekundärer hämorrhagischer Umwandlung hatte. Sie nahmen 
aber keinen besonderen Bezug zum Parese-Typ bei diesem Patienten. 
Nishimura und Mitarbeiter (1982) beschrieben einen 29-jährigen Patien-
ten mit Verschluß der tiefen cerebralen Venen. Er zeigte lediglich eine 
leichte faziale Parese mit guter Rückbildung. Ein weiterer Fallbericht 
stammt von Haley mit Mitarbeitern (1989). Auch in diesem Falle handelte 
es sich um eine Thrombose der Vena galeni. Von einer Parese wird nicht 
berichtet, die Patientin litt überwiegend an neuropsychologischen Ausfäl-
len. Eine etwas größere Serie mit 7 Fällen stammt von Crawford und 
Mitarbeitern (1995). In einer dieser sieben Fälle wird eine geringfügige 
faziale Parese beschrieben. Weitere Hinweise auf eine Pyramidenbahn-
läsion ergeben sich indirekt durch die Beschreibung eines pathologischen 
Babinski-Reflexes bei 5 der Patienten. Die jüngste Arbeit stammt von 
Benabdeljlil und Mitarbeitern (2001). Auch hier handelt es sich um einen 
Fallbericht. Die Ausfälle lagen auch in diesem Fall überwiegend auf neu-
ropsychologischem Sektor. 
Die Tatsache, daß es sich meist um Fallbeispiele handelt, belegt, dass 
venöse Thalamus-Infarkte offenbar sehr selten sind. In unserer Serie 
haben wir keinen Fall gesehen, bei dem eine solche Konstellation wahr-
scheinlich gewesen wäre. Indirekte Hinweise auf das Vorliegen einer 
Venenthrombose sind bilaterales Auftreten der Läsionen und gelegentlich 
eine kongestive Blutung. Da auch in den historischen Beispielen kaum 
eine Parese auftrat, kann keine Regel zum Auftreten von Paresen bei 
Thrombosen tiefer Hirnvenen abgeleitet werden. Wir können an dieser 
Stelle nur die Empfehlung aussprechen, bei bilateralen Thalamusläsion 
auch an das Vorliegen einer tiefen Venenthrombose zu denken, insbe-
sondere dann, wenn die Läsionen bilateral und blutig inhibiert sind. 
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6.2 Diskussion eigener Ergebnisse und Aussage 
Freund und Hummelsheim (1984) beschrieben erstmals ein prämotori-
sches Syndrom. Am Beispiel von 14 Patienten belegten sie, dass Läsio-
nen des prämotorischen Kortex zu einer mässig ausgeprägten Schwäche 
der kontralateralen Schulter- und Hüftmuskulatur führten. Bereits früher 
hatte Kuypers (1981) direkte Projektionen vom prämotorischen Cortex in 
den Hirnstamm und von dort zur Schulter und zur Hüfte bei Primaten 
beschrieben. 
Ein Jahr später arbeiteten Freund und Hummelsheim (1985) ihr Konzept 
des prämotorischen Syndroms weiter aus. Sie beschrieben nun 11 gut 
untersuchte Patienten mit Läsionen des prämotorischen Kortex. Dabei 
legten sie allerdings keinen Wert auf Gefäßgrenzen. Auch zwei Patienten 
mit Tumoren wurden eingeschlossen. Die kontralaterale Parese betraf 
alle kontralateralen Hüftmuskeln, am Arm allerdings nur die für Abduktion 
und Elevation aktivierte Muskulatur. 
Fries und Mitarbeiter (1993) untersuchten 23 Patienten mit kapsulären 
Läsionen. Neun davon hatten nur Linsenkern-Infarkte, drei Linsenkern-
Infarkte unter Einschluss des vorderen Schenkels der Capsula interna, 
bei sieben war nur der hintere Schenkel der inneren Kapsel betroffen und 
bei vier Patienten kam es zu Thalamusinfarkten mit vermeintlich kapsulä-
rer Beteiligung. Ihre Beobachtungen an Patienten ergänzten sie durch 
Experimente an Primaten. Sie markierten verschiedene kortikale Areale 
mit Tracern und konnten so den Verlauf der absteigenden Bahnen verfol-
gen. Dabei stellte sich heraus, dass Fasern von der supplementär-
motorischen Area (SMA) zunächst nach vorne verlaufen, dann um den 
Kopf des Nucleus caudatus herum in den vorderen Schenkel der inneren 
Kapsel münden. Dort verlaufen sie beinahe horizontal, bis sie in Höhe 
des Knies der inneren Kapsel die absteigenden Faserbündel in dorso-
ventraler Richtung erreichen. 
Fasern aus dem dorsolateralen prämotorischen Kortex verlaufen im vor-
dersten Teil des hinteren Schenkels der inneren Kapsel, dicht am Knie 
der Capsula interna. Fasern vom primärmotorischen Kortex liegen im 
mittleren Drittel des hinteren Schenkels der inneren Kapsel. Fries und 
Mitarbeiter (1993) stellen somit richtig fest, dass die Pyramidenbahn im 
mittleren Drittel des hinteren Schenkels verläuft und stellen sich mit 
Recht die Frage, warum Läsionen des vorderen Schenkels auch Hemipa-
resen verursachen können. Die Autoren erklärten dies mit dem Verlauf 
der Fasern, die aus der SMA und dem prämotorischen Kortex entstam-
men. Sie schlossen im Übrigen aus ihren Daten, dass die verschiedenen 
motorischen Gebiete parallel und nicht hierarchisch arbeiten. Die 
schlechte Erholung von Patienten mit thalamo-kapsulären Infarkten er-
klärten sie mit Störungen des somatosensorischen Feedbacks. 
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Neun Jahre nach der Arbeit von Fries und Mitarbeitern (1993) veröffent-
lichten Morecraft und Mitarbeiter (2002) eine wesentlich detailliertere 
Darstellung der Faserverläufe in der Capsula interna und in der Corona 
radiata. Die Daten wurden an insgesamt 16 Rhesus-Affen gewonnen. 
Bezüglich der methodischen Details sei auf die Originalarbeit verwiesen. 
Im Wesentlichen lokalisierten Morecraft und Kollegen verschiedene korti-
kale Armrepräsentationen auf der Hirnoberfläche mittels elektrischer Sti-
mulation. Untersucht wurden der primär motorische Cortex (M1), der 
ventrolaterale prämotorische Cortex (LPMCv), der dorsolaterale prämoto-
rische Cortex (LPMCd), die supplementär-motorische Area (M2), das 
rostrale Cingulum (M3) und das caudale Cingulum (M4). Von all diesen 
Hirnregionen laufen Projektionen ins Rückenmark, von wo aus die 
Gliedmaßen weiter innerviert werden. Ferner lässt sich für all diese korti-
kalen Regionen eine topographische Gliederung (Gesicht – Arm – Bein) 
nachweisen. Nachdem die jeweiligen Areale lokalisiert worden waren, 
erfolgte die Injektion von verschiedenen Tracern. Nach 21 bis 30 Tagen 
wurden die Tiere getötet und die Gehirne untersucht. Auf diese Weise 
konnte festgestellt werden, welches kortikale Armareal durch welchen 
Teil der Corona radiata oder der Capsula interna läuft. 
In der Corona radiata lagen Fasern des medialen Motorcortex bogig über 
dem Caudatum, Fasern aus dem lateralen Motorcortex lagen bogig über 
dem Putamen. 
In der Capsula interna waren die cortico-fugalen Bahnen weit verteilt, 
topographisch organisiert und teilweise überlappend. Im oberen Teil der 
Capsula interna lagen die Fasern aus M3 am weitesten ventral, im mittle-
ren und hinteren Teil des vorderen Schenkels der inneren Kapsel. 
Projektionen aus M2 lagen im hinteren Teil des vorderen Schenkels der 
inneren Kapsel und im Kapselknie. Fasern aus dem ventro-lateralen 
prämotorischen Kortex zogen durch das Knie und den vorderen Teil des 
hinteren Schenkels der inneren Kapsel. Fasern aus dem dorso-lateralen 
prämotorischen Kortex fanden sich im vorderen Teil des hinteren Schen-
kels der inneren Kapsel. Die Fasern des kaudalen Cingulum (M4) zogen 
durch den mittleren Teil des hinteren Schenkels der inneren Kapsel, wäh-
rend die Fasern aus dem primär-motorischen Kortex (M1) direkt hinter 
den M4-Projektionen lagen. Da sich all diese Fasersysteme innerhalb der 
inneren Kapsel nach hinten verlagerten, je weiter caudal die Capsula 
interna untersucht wurde, ergab sich im unteren Teil der inneren Kapsel 
zwar eine gleichartige Gliederung, indessen etwas nach posterior ver-
schoben. 
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Abb. 10 Cortifugale Projektionen der Capsula interna. (Übersicht: Morecraft, 2002) 
AC = Commissura anterior; GP = Globus Pallidus; ICa = anteriorer Schenkel der inneren 
Kapsel; ICg = Knie (Genu) der inneren Kapsel; ICp = posteriorer Schenkel der inneren 
Kapsel; LPMCd = dorso-lateraler prämotorischer Cortex; LPMCv = ventro-lateraler prämoto-
rischer Cortex; M1 = primärer Motorcortex; M2 = supplementär-prämotorischer Cortex; 
M3 = rostro-cingulärer Motorcortex; M4 = caudal-cingulärer Motorcortex; PC = Commissura 
posterior; Pu = Putamen; Th = Thalamus. 
Nimmt man die Ergebnisse von Freund und Hummelsheim (1984, 1985), 
Fries und Mitarbeitern (1993) und Morecraft und Mitarbeitern (2002) zu-
sammen, so ergibt sich hieraus eine sehr gute Theorie der Paresevertei-
lung bei capsulären Läsionen und somit auch – indirekt – bei 
thalamischen Läsionen. 
Läsionen im vorderen Schenkel der inneren Kapsel werden Fasern aus 
dem rostralen Cingulum und der supplementär-motorischen Area schädi-
gen. Läsionen im Kapselknie werden Fasern aus dem ventro-lateralen 
prämotorischen Kortex betreffen. Läsionen im vorderen Teil des hinteren 
Schenkels aus der inneren Kapsel betreffen Fasern aus dem ventro-
lateralen prämotorischen Kortex und dem dorsolateralen prämotorischen 
Kortex. Ist der mittlere Teil des hinteren Schenkels der inneren Kapsel 
betroffen, so bezieht das Fasern aus dem caudalen Cingulum (M4) ein. 
Erst Läsionen dahinter betreffen die eigentliche Pyramidenbahn. 
Aus dieser topographischen Gliederung und aus der von Freund und 
Hummelsheim (1984, 1985) niedergeschriebenen Erkenntnis, dass Läsi-
onen des prämotorischen Kortex und der SMA zu proximalen, kontralate-
ralen Arm- oder Beinparesen führen, lässt sich folgendes ableiten: 
• Läsionen des vorderen Kapselschenkels, des Kapselknies und des 
vorderen Teils des hinteren Kapselschenkels werden zu proximalen, 
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kontralateralen Arm- oder Beinparesen führen (Patient Nr. 7, 10, 15 
in Tabelle "Blutungen"). 
• Nur Läsionen des mittleren bis hinteren Teils des hinteren Kapsel-
schenkels führen zu distalen, kontralateralen Arm- und Beinparesen. 
Eine darüber hinaus gehende Differenzierung ist wahrscheinlich 
kaum möglich, da sich nach den Ergebnissen von Morecraft und 
Mitarbeitern (2002) bereits die Armprojektionen stark überlappen. 
Dies dürfte erst recht für Arm- und Beinprojektionen innerhalb der 
Capsula interna gelten, so dass der Nachweis eines kapsulären Ho-
munculus – wenn überhaupt – nur für die obere Kapsel möglich sein 
dürfte (Patient Nr. 1 – 6, 8, 9, 11 – 14 in Tabelle "Blutungen"). 
Was für die hier skizzierten direkten Kapsel-Läsionen gilt, gilt natürlich 
auch für die indirekten Läsionen durch Thalamus-Infarkte. Infarkte im 
Nucleus ventralis posterolateralis und posteromedialis liegen genau dem 
Teil der Capsula interna gegenüber, der die eigentlichen Pyramidenbahn-
fasern aus M1 führt. Es wird daher in solchen Fällen fast immer zu distal 
betonten, kontralateralen Paresen kommen. Hinzu kommen natürlich die 
bereits bekannten, sensiblen Ausfälle infolge der Thalamus-Läsion. 
Ventrale Thalamusläsionen werden durch Druck die anderen Bahnsys-
teme betreffen, insbesondere die Bahnsysteme aus dem prämotorischen 
Kortex, der SMA und dem Cingulum. Dies wird folglich zu kontralateralen, 
proximalen Paresen führen. Da die Schädigung nur indirekt, druckbedingt 
ist, wird sich mit Abnahme des Drucks auch die Parese wieder zurückbil-
den. Man findet daher leicht bis mittelschwer ausgeprägte Paresen mit 
guter Rückbildungstendenz, die je nach Ort der Läsion proximal oder 
distal betont sind. 
Da die ischämischen Thalamusläsionen unserer Patienten ausnahmslos 
im Nucleus ventralis posterolateralis lagen, resultiert immer eine kontra-
laterale, distale Parese, mal arm-, mal beinbetont. Dies betrifft insbeson-
dere die Patienten 2, 4, 8, 9, 13 und 18 aus der Tabelle "Ischämie". Bei 
den anderen Patienten dieser Tabelle lag prinzipiell der gleiche Parese-
typ vor, allerdings in geringerer Ausprägung und mit schnellerer Rückbil-
dung. 
Bei Blutungen liegt fast immer eine direkte Schädigung der Capsula in-
terna vor, so dass die oben skizzierten Mechanismen auch direkt greifen. 
An dieser Stelle muss festgestellt werden, dass dies zunächst nichts mit 
der Diskussion darüber zu tun hat, ob sich die Gefäßterritorien der Arteria 
cerebri media und der Arteria cerebri posterior im Grenzgebiet zwischen 
Capsula interna und Thalamus überlappen. Eine solche Diskussion ist 
mittels Beschreibung des Paresetyps nicht möglich. Da aber alle von uns 
untersuchten Patienten, die eine ischämische Thalamusläsionen hatten, 
bezüglich der Parese eine Restitutio ad integrum erfuhren, ist eine Über-
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lappung der Gefäßterritorien äußerst unwahrscheinlich oder zumindest 
sehr selten. Wir neigen daher mehr zu der von Percheron (1976, 1977) 
vertretenen Ansicht, dass die Gefäßterritorien im Grenzgebiet zwischen 
Capsula interna und Thalamus streng voneinander getrennt sind. 
Betrachtet man nun die klassische Symptomatik im Licht der hier nieder-
geschriebenen, neuen Erkenntnisse, so ergibt sich in wesentlichen Teilen 
ein völlig neues Bild. 
Der Schwerpunkt dieser Arbeit liegt auf den motorischen Ausfällen. Den-
noch soll kurz auch zu den sensiblen Ausfällen Stellung genommen wer-
den. Nach unserer Erfahrung und unseren Ergebnissen stimmen eher die 
Annahme von Mohr und Gautier (1995), als die von Bogousslawski 
(1988). Da die meisten ischämischen Thalamusläsionen -insbesondere 
die im Nucleus ventralis posterolateralis- lakunäre Läsionen sind, werden 
nur Teilgebiete sensibler Projektionen betroffen. Entsprechend ist der 
sensible Ausfall nicht komplett, betrifft also nicht eine ganze Körperhalb-
seite. Vielmehr haben auch wir eine sagittale Verteilung der sensiblen 
Ausfälle gefunden. Diese kann allerdings von einer kompletten Halbsei-
tentaubheit bis zu geringfügigen Kribbelparästhesien einer Hand reichen. 
Die Variationsbreite ist folglich groß, je nach Größe der Thalamusläsion. 
Das Ausmaß sensibler und motorischer Ausfälle bei ischämischen Läsio-
nen des Nucleus ventralis posterolateralis hängt direkt von der Größe der 
Läsion ab. 
Kleine Läsionen werden auch geringfügige sensible Ausfälle und keine 
oder nur eine geringe Parese verursachen, da das begleitende Ödem 
und somit der Druck auf die Capsula interna nur gering sind. 
Infarkte, die das gesamte Areal des Nucleus ventralis posterolateralis 
einnehmen, werden unweigerlich zu einer durchgehenden Hemihyp-
ästhesie führen. Da das begleitende Ödem deutlich größer ist, wird er-
heblich mehr Druck auf die Capsula interna ausgeübt und es kommt zu 
einer mittelschwer ausgeprägten Hemiparese. 
Wir widersprechen daher der Aussage von Bogousslavsky (1988), dass 
sensomotorische Schlaganfälle die gleichen sensiblen Ausfälle wie rein 
sensible Schlaganfälle haben. 
Sehr eindeutig sind die Ergebnisse bei den Thalamusblutungen. Nahezu 
alle Blutungen zerstörten komplett den Nucleus ventralis posterolateralis. 
Entsprechend bestand bei diesen Patienten tatsächlich eine durchge-
hende, bis zur Mittellinie reichende Halbseitentaubheit. Auch hier stim-
men wir mit der Aussage von Mohr und Gautier (1995) überein. 
Diese Aussagen beziehen sich ausschließlich auf den rein sensiblen 
Schlaganfall, nicht auf den sensomotorischen. Ein sensomotorischer 
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Schlaganfall kommt nach unserer Ansicht durch Druckwirkung einer 
ischämischen Läsion auf die Capsula interna zustande. Grundlage ist 
also auch hier eine ischämische Läsion des Thalamus, meist im Nucleus 
ventralis posterolateralis. Entsprechend sind die sensiblen Ausfälle 
geartet. Da der Nucleus ventralis posterolateralis dem die 
Pyramidenbahn führenden Teil der Capsula interna gegenüber liegt, 
kommt es durch Druckwirkung zu einer vorübergehenden 
Funktionsstörung der Pyramidenbahn mit einer distal betonten 
Hemiparese. Diese kann arm- oder beinbetont sein. Lässt der Druck 
wieder nach, bildet sich auch die Parese wieder zurück. Es kommt so gut 
wie nie zu einer sekundären Schädigung der Capsula interna. Direkte 
Schädigungen durch Überlappung der Gefäßgebiete haben wir bei 
keinem unserer Patienten beobachtet. 
Zu Beginn dieser Untersuchung hatten wir unser Augenmerk auf Läsio-
nen des Nucleus ventralis posterolateralis gerichtet. Deswegen waren bei 
unseren Patienten ganz überwiegend auch nur distal betonte Hemipare-
sen zu beobachten. Anders liegen die Dinge bei den Blutungen. Blutun-
gen wühlten sich zwar überwiegend auch in einem Winkel von 90 Grad 
durch die Capsula interna und trafen damit die Pyramidenbahn direkt. 
Einige Blutungen betrafen aber auch das Kapselknie und den vorderen 
Schenkel der inneren Kapsel. In diesen Fällen kam es zu der nach den 
Aussagen von Freund und Hummelsheim (1985), Fries und Mitarbeitern 
(1991) und Morecraft und Mitarbeitern (2002) zu erwartenden proxima-
len, kontralateralen Paresen. 
Es ist somit möglich, mit hoher Wahrscheinlichkeit ischämische Thala-
musläsionen von hämorrhagischen zu unterscheiden und auch den Ort 
der Läsionen zu bestimmen. Damit kann man im Falle einer Blutung auch 
näheres über die Ausbreitungsrichtung des Hämatoms sagen. 
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Die vorliegende Arbeit liefert klinische Kriterien zur Unterscheidung ischä-
mischer von hämorragischen Läsionen des thalamischen Nucleus ventra-
lis postero-lateralis/medialis und der Capsula interna. Außerdem 
ermöglicht sie, den Ort der Läsionen einzugrenzen. Es wird dargelegt, 
warum es bei Thalamusläsionen zu Paresen kommen kann, obwohl der 
Thalamus vordergründig wenig mit Motorik zu tun hat. Ferner wird erklärt, 
warum es bei Thalamusläsionen durch Druck auf die Capsula interna 
oder durch eine hämorrhagische Verletzung der Capsula interna zu Pa-
resen kommen kann. Grundsätzlich sind beide Strukturen, Thalamus und 
Capsula interna, unterschiedlichen Gefäßterritorien zugehörig. 
Läsionen des vorderen Kapselschenkels, des Kapselknies und des vor-
deren Teils des hinteren Kapselschenkels führen zu proximalen, kontrala-
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teralen Arm- oder Beinparesen. Läsionen des mittleren bis hinteren Tei-
les des hinteren Kapselschenkels führen zu distalen, kontralateralen 
Arm- und Beinparesen. Die häufig unterlassene Untersuchung auf proxi-
male Paresen ist nach unserer Ansicht zur Differentialdiagnose wichtig. 
Eine darüber hinausgehende Differenzierung ist wahrscheinlich kaum 
möglich, da sich nach den Ergebnissen von Morecraft und Mitarbeitern 
(2002) bereits die Armprojektionen stark überlappen. Dies gilt erst recht 
für Arm- und Beinprojektionen innerhalb der Capsula interna, so dass der 
Nachweis eines kapsulären Homunculus – wenn überhaupt – nur für die 
obere Kapsel möglich sein dürfte. 
Da die ischämischen Thalamusläsionen unserer Patienten ausnahmslos 
im Nucleus ventralis postero-lateralis lagen, resultierte immer eine 
kontralaterale, distale Parese, mal arm-, mal beinbetont. Diese Parese 
kam durch Druck auf die Capsula interna zustande, nicht durch eine be-
gleitende kapsuläre Läsion. Die Parese bildete sich rasch und komplett 
zurück. Bei weiter vorn gelegenen ischämischen Thalamusläsionen (die 
allerdings in dieser Arbeit nicht untersucht wurden) ist mit einer proxima-
len, kontralateralen und rasch rückläufigen Parese zu rechnen. Der 
Rückgang der Parese korreliert mit dem Rückgang des begleitenden 
ischämischen Ödems. Damit ist sehr wahrscheinlich, dass eine Parese 
indirekt durch Druckwirkung zustande kommt. 
Bei Blutungen liegt fast immer eine direkte Schädigung der Capsula in-
terna vor. Bei Blutungen, die sich in den hinteren Schenkel der inneren 
Kapsel vorwühlten, resultierte eine schwere, distal betonte, kontralaterale 
Hemiparese. Blutungen, die das Kapselknie oder den vorderen Schenkel 
der inneren Kapsel betrafen, führten zu proximalen, gut rückläufigen, 
kontralateralen Hemiparesen.  
Es ist nach den Ergebnissen dieser Arbeit somit möglich, 
1. Blutungen von ischämischen Läsionen zu unterscheiden und 
2. den Ort der Läsion auf thalamischen Niveau mit großer Präzision 
klinisch zu bestimmen. 
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